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SUR UNE FORME RECURRENTE DE LA POLYNEVRITE INTERSTI- 
TIELLE HYPERTROPHIQUE PROGRESSIVE DE L’ENFANCE 
(DEJERINE) AVEC PARTICIPATION DU NERF OCULO-MOTEUR 
EXTERNE. 

PAR 


G. Rossolimo, 
Professeur agrégé 4 Moscou. 


Aprés avoir décrit en collaboration avec M. Sottas, en 1893 (1), la polynévrite 
interstitielle hypertrophique progressive de l’enfance, M. Dejerine a publié en 
1896 (2) sur le méme sujet un ouvrage trés détaillé dans lequel il ajoute aux 
deux cas anciens celui d’un jeune homme de 20 ans. Dans cette nouvelle maladie 
il fut noté : ataxie des quatre membres avec atrophie musculaire et contractions fibril- 
laires. des troubles bien marqués de la sensibilité cutanée avec retard des sen- 
sations et douleurs fulgurantes ; nystagmus dynamique; myosis avec symptéme 
d’Argyll-Robertson, cypho-scoliose; hypertrophie et dureté trés marquée des 
troncs nerveux des extrémités palpable. Hérédité similaire. 

Faits nécropsiques d'un des trois cas: sclérose hypertrophique trés marquée 
des troncs nerveux des membres, sclérose molle des racines antérieures et 
postérieures de la moelle épiniére et sclérose des faisceaux postérieurs avec 
localisation tabétique. Au microscope, les fibres nerveuses sont entourées de 
cellules fusiformes avec disposition longitudinale, en forme de manchon; hyper 
plasie du tissu conjonctif interstitiel. 

Et c’est tout ce que nous trouvons pour histoire de la maladie de Dejerine, s‘il 
n’était nécessaire de mentionner lobservation de Gombault et Mallet (3) d'un 


(1) DEJERINE et SorTas. Mémoires de la Soc. de biol., 1893. 
(2) DEJERINE. Revue de médecine, t. XVI, 1896. 
(3) GOMBAULT et MALLET, Archives de méd. expérim. et d’anat. pathol., 1889, n 
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cas de tabes datant de l’enfance, ressemblant beaucoup au cas de Dejerine : il 
s'agissait aussi de sclérose destroncs nerveux, quoique sans hypertrophie. 

Le cas que nous voulons rapporter présente un certain intérét 

1° en contenant le syndrome de Dejerine ; 

2° en présentant un nouveau symptéme; 

3° par son cours extraordinaire. 


Anne P..., femme Agée de 24 ans, est entrée A notre clinique le 3 janvier 1899, Pendant 
cing ans de mariage elle a eu deux enfants. — Elle habite toujours Moscou et s’occupe 
de ménage sans se trop fatiguer ; son logement est un peu humide, 

Le mari de la malade ainsi que son pére sont bien portants ; le dernier est Agéde 60 
ans ; il est robuste et n’a jamais eu une maladie quelconque; il n’abusait jamais de I’al- 
cool et n’a pas eu la syphilis. — Sa femme est morte A lage de 35 ans; elle a été toujours 
maladive et alcoolique; de ses 7 enfants quatre sont vivants (notre malade, une fille 
et deux fils bien portants) ; un enfant mort-né, les deux autres moururent a leurs premiers 
jours. 

Nous avons connu Anne P..., en 1896, lorsqu’elle nous avait consulté A cause des 
mémes symptémes qui |’ont fait venir 4 laclinique cette fois-ci; sa marche était titu- 
bante, elle avait les 4 extrémités faibles et engourdies. — Elle s’était retablie et se sentait 
pendant deux ans plus ou moins bien portante. 

Il y adouze ans que la maladie avait éclaté la premiére fois; la malade, en ce temps encore 
fillette de 12 ans, avait été traitée par notre ami M. le D' S. Popoff queje m’empresse 
remercier des notes sur la maladie qu’il a bien voulu nous remettre. 

Voici l’ordre d’évolution des phénoménes : au mois de mars 1885 fut notée une faiblesse 
de la jambe gauche qui envahit au mois de décembre la jambe droite ; quelques semaines 
plus tard se manifeste une faiblesse des extrémités supérieures ; en janvier 1886 ne pouvait 
plus se tenir debout et était obligée de prendre le lit; c'est ici que commence Il'amaigrissement 
des quatre extrémités. Le 22 mars 1886 : paralysie des mouvements presque complete des 
extrémités, atrophie musculaire des 4 extrémités; abaissement de la sensibilité cutanée. 
Les organes pelviens étaient en bon état. La température du corps normale, Au bout de 
deux mois, le 13 mars 1886, amélioration 4 tel degré que la malade était en état de mar- 
cher sans soutien. 

Pendant les dix années suivantes,comme nous l’a dit notre malade ainsi que son pére, elle 
se sentait parfaitement bien ; cependant c’est alors qu'il faut croire qu'elle avait remarqué: 

1) La cypho-scoliose ; 2) un amaigrissement constant des extrémités supérieures, et 3) ses 
pieds bots en voiite avec orteils en griffes. 

Vers la fin de l’an 1895, Anne P... a eu,.sans accidents, son premier enfant, aprés une 
grossesse complétement normale ; elle n’avait pas de lait pour nourrir son enfant. 

La maladie revient aprés trois mois et demi : elle débuta par une parésie du nerf oculo- 
moteur externe du cété droit qui dura un mois et demi et qui fut remplacée en mai 1896 
par une faiblesse des extrémités (des jambes plus que des bras) avec titubation pendant la 
marche. Quatre mois et demi aprés le début de cet accés de la maladie, le 16 aoit 1896, 
l’examen conna : parésie et amoindrissement de la force musculaire des 4 extrémités avec 
atrophie ; ataxie plus marquée dans les jambes ; symptéme de Romberg et de Westphal ; 
réaction des pupilles 4 la lumiére presque abolie ; organes pelviens normaux : point de 
douleurs ; sensation de tapis; sensation de froid dans les parties périphériques des jambes ; 
troncs nerveux douloureux a un certain degré A la pression. 

En deux mois et demi disparurent tous les symptémes, et l’ataxie en premier rang, 
et le rétablissement du statu quo a &té tellement complet qu'il ne resta, pendant les 
deux années suivantes, qu’une certaine faiblesse musculaire générale. Pendant ce temps 
la malade devint de nouveau enceinte : la grossesse, ainsi que les couches et la période 
puerpérale furent complétement normales. 

Cependant six semaines aprés les couches, en décembre 1898, nous fimes témoins du 
troisiéme accés du méme tableau morbide qui débuta cette fois aussi par une parésie de 
courte durée du nerf oculo-moteur externe de cOté droit, avec diplopie; quant aux autres 








symptémes, les voici : une faiblesse progressive des membres, surtout du cété droit, avec 
ataxie et en méme temps différentes paresthésies avec anesthésie cutanée dans les parties 
périphériques des quatre extrémités, — C'est dans cet état que la malade entra A notre cli- 
nique, en janvier 1899, 3-4 semaines aprés le commencement du troisiéme accds. 

Pour que l’anamnése soit compléte, il faut ajouter qu’en fait d’autre maladie Anne P... n'a 
eu que larougeole dans sa premiére enfance, qu'elle n’a jamais godté d’alcool, n’a pas eu la 
syphilis, qu'elle est libre d"hérédité tuberculeuse 

Sa vie sexuelle était normale : elle était toujours bien réglée depuis l’Age de 15 ans; ses 
organes génitaux sont normaux. 

Le cceur, le systéme vasculaire, ainsi que les autres organes internes sont en ordre. 

Notre malade est de moyenne taille, plut6t maigre ; sa peau est mince, lisse. Ses cheveux 
chitains sont normaux. Les oreilles sont de forme anormale, les lobules y manquent 

Le squelette ; crine hypsocéphalique, brachycéphalique (index céph. 94), front étroit et 
haut. Dents inégales, irréguli¢rement disposées, type Hutchinson. Palais dur, haut. Machoire 
inférieure A angles obtus. 

Cypho-scoliose de la partie dorsale en are vers le cOté droit ; le cdté gauche du dosave: 
l’omoplate sont aplatis. — Les os longs sont minces quoique de forme normale. 

Microdactylie cubitale des deux cétés. Pied bot double en voiite, ortei!s en griffe. 

Systeme nerveux. — Position du corps active. Symptéme de Romberg trés marqué. La 
station sans soutien aux yeux ouverts est difficile. Marche parético-ataxique ; les yeux 
fermés |’ataxie augmente 

La physionomie ne présente rien de remarquable. La mimique provoque une certaine 
hyperactivité du facial inférieur gauche. La parole est normale, ainsi que la phonation, 
la déglutition et |’articulation. 

L’écriture est ataxique et tremblante. 
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On peut noter des secousses fibrillaires dans les muscles des parties périphériques des | 


membres, surtout aprés les mouvements ; on voit en méme temps des mouvements invo- 


lontaires des doigts et des orteils 
Tremblement trés faible de la langue. 


Nystagmus dynamique. 


Les muscles des membres supérieurs sont atrophiés, surtout ceux de la main et de /’avant- 


Mains simiennes ; aplatissement des thénars et des hypothénars, atrophie des inter- 


VOLUME ROI GAlt 
Milieudu bras.... cececcece Se Comtim. 21 centim, 
1/8 central de l'avant-bras 19 1/2centim. 19 centim 





osseux ; griffe peu marquée des 4° et 5° doigts des deux mains, Les muscles des membres 


supérieurs sont flasques. Les mouvements sont libres quoique peu sirs 


Force de la main droite = 17 kilogr. ; de la main gauche = 20 kilogr. (dynamométri 


individuel de notre systéme). Ataxie des mouvements. Mouvements passifs libres. Excita- 


bilité mécanique des muscles des mains et des avant-bras diminués. 


Excitabilité faradique. Contraction des muscles des mains et des avant-bras passifs, 


vermiculaires). 





COTE DROIT GAUCHI 
Thénar. asi " , 40 mm 35 mm, 
Abducteur du 5° doigt............... 46 — 32 — r4 
Interosseux I,, one er ee 0 — 
Interosseux II] .......... se id can a aa 53 
Fléchiss. com. des doigts......... . 60 — 60 — 
Extens. comm, des doigts........... 60 — 0 — 
0 ee ee 80 — 80 — 
Nerf médian........ Miimut 2 = 5d 
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Courant galvaniq u 


Abduct. du pouce........ .. An> Ka (7m A.) Ka > An (7m A,) 

Inteross. I et Il .......... ... Ka> An (5 m A) Ka> An (5m A,) 

Inteross. ITT et IV.........0.0. An > Ka (4m A.) An> Ka(i m A.) 
Membres inférieurs. — Les mouvements passifs sont libres. Le tonus musculaire pré- 


sente un certain affaiblissement. 
Amaigrissement peu marqué des jambes. 


VOLUMI DROIT GAUCHE 
1/3 inférieur de la cuisse............ 37 cent. 37 cent. 
La partie la plus épaisse du mollet.. 31 cent. 30 1/2 cent. 


Les mouvements actifs se produisent facilement. — La force musculaire, surtout celle 
de la cuisse droite, est diminuée. Incoordination motrice trés accentuée. 
Excita bilite mécanique 8ans désordres 


Exvcitabilité Saradiq uc 


ROIT GAUCHE 
M, tibial antér...... ee | 35 mm. 
M. long. péronier........... a 30 — 
Gastrocnémien.............. - 15 20 — 
Extenseur de la cuisse............ 45 455 — 
Nerf péronier — —— eee 10 — 1 — 


Excitabilité galvanique des muscles des parties périphériques des membres inférieurs, 
présente un certain affaiblissement quantitatif quoique A réaction normale, 

Les muscles du cou, des épaules, du tronc et du bassin sont normaux 

La réaction faradique = 70-80 mm. 

Les réfleres tendineux des quatre extrémités sont abolis 

Les réflexes plantaires sont aussi abolis 

Les pupilles ne sont pas toujours égales; quelquefois l’on trouve la pupille gauche 
dilatée ; leur diamétre ordinaire est de 1 1/2-2 mm. Leur réaction 4 la lumiére est A peine 
notable, tandis qu’elles réagissent 4 la convergence parfaitement bien. 

Les organes pelviens sont en bonne état. 

La sensibilité du crane et de la colonne vertébrale A Ja percussion et a Ja pression est 
normale. 

Les troncs nerveux des extrémités sont un peu sensibles Ala pression; en méme temps 
onles sent épaissis, surtout ceuxdes extrémités supérieures (les nerfs médians et lescubi- 
taux); ces derniers présentent un épaississement plus ou moins fusiforme (a leur partie 
humérale). A la région frontale gauche, on peut remarquer, sous la peau, un cordon assez 
dur qui prend au-dessus de l’incisure supra-orbitale une direction superlatérale et qui est a 
un certain point douloureux a la pression (une branche du nerf supra-orbital ’). 

La sensibilité des organes externes est normale. La malade ne se plaint d’aucune dou- 
lear, excepté un picotement dans les bouts des doigts des mains. 

Les désordres objectifs de lasensibilité cutanée présentent la méme localisation 
pour toutes les espdces ; aux membre supérieurs ils occupent les denx surfaces des mains 
et des avant-bras en diminuant vers le pli cubital ; 4]'extrémité inférieure droite, la région 
d’hyperestiésie occupe le territoire du péronier externe, celui du sural, du péronier su- 
perficiel, au cOté gauche celui du péronier externe et du péronier superfic iel, ainsi que la 
plante du pied. (Fig. 1 et 2.) 

La sensibilité douloureuse dans les régions mentionnées n'est qu’affaiblie, et plutdt a la 
périphérie ; l'‘hyperesthésie douloureuse est plus marquée au pied, dans la région du médian 
droit et du cubital gauche. — ll y a un certain ralentissement de la sensation dela plante 
de pied gauche 

La sensibilitéthermique présente un trés petit degré d’affaiblissement, une différence 
de 20 R est bien apercue a la périphérie des extrémités 
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Liesthésiométre de Weber donne les résultats suivants 


La main droite dans la région du médian.... 15 mm. 
dans la région du cubital.... 10 mm. 
La main gauche dans la région du médian.. Ns 4mm 


dans la région du cubital .... 20 mm. 
Dans la région du péronic POPU .cccctecscecece COU 
» » ODS és ctasade< 60 mm. 


La sensibilité musculaire est un peu exagérée 


Le sens musculaire présente de tras grands désordres dans toutes les parties des extrémités, 





Fie. 1 et 2. 


Vision : O.D. et O.G.—=1,0. Point de diplopie. L’accommodation est normale. Pas d’a- 
chromatopsie. Le champs visuel et le fond des yeux sont normaux. 

L’oute, Vodorat et le gott, ainsi que l'état psychique sont aussi complétement normaux. 

L’examen clinique, répété aprés deux mois (IV /95) nous permit de constater une grande 
amélioration ; ainsi la marche, quoique trés peu ataxique, est possible sans soutien ; |'élé- 
ment parétique a presque disparu ; la force musculaire du moins a augmenté de 4 45 kil. ; 
celle des jambes a augmenté aussi i un degré trés prononcé. La région des hyperesthésies 
est bornée aux parties le plus périphériques des 4 extrémités ; ledegré des hyperesthésics 
est beaucoup plus faible ; le sens musculaire s'est aussi amélioré d’une maniére bien mani- 
feste. — Quant au volume des troncs nerveux et aux autres symptdmes, il ne fut noté 
aucun changement. 


Si nous comparons notre cas avec le syndrome de Dejerine, nous trouvons chez 
notre malade tous les éléments de la neurite interstitielle progressive hyperho- 
phique de l’enfance;en outre, nous avons pu constater un symptéme qui ne fut 
pas noté par le créateur de l'entité nosologique en question : c'est la parésie 
passagére du droit externe au début des deux derniéres exacerbations 

I] nous reste 4 indiquer que notre cas présente un intérét exclusif grace a son 
cours quoique lent et progressif, mais compliqué de trois exacerbations des symp- 
témes toutes les fois reproduits d’une maniére stéréotypée. 

Il ne peut exister certainement aucun doute, que nous ayons chez notre malade 
comme base des phénoménes cliniques les altérations interstitielles hypertrophi- 
ques des troncs nerveux, c’est-a-dire le processus qui fut admis par Dejerine 
dans ses trois cas fondamentaux. 

Nous n’avons, de méme, aucun doute quejla parésie du muscle droit externe de 
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I’eil droit dans les deux derniéres exacerbations doive étre attribué a des lésions 
analogues quoique impalpables de la VI paire : elle allait toutes les fois d’accord 
avec les autres phénoménes névritiques, ce qui est trés naturel, vu la partici- 
pation des nerfs oculo-moteurs assez fréquente dans la polynévrite vulgaire; 
il est en outre évident que |'insuflisance de certains muscles de l’ceil produi- 
sant le nystagmus dynamique est un des symptémes indispensables du syndrome 
de Dejerine ; voir les cas de Dejerine (1), Dammron (2), Freund (3), Rhode (4) 
etle nétre (5). 

Les exacerbations récidivanies des phénoménes chez notre malade doivent étre 
considérés comme des résultats d'une polynévrite parenchymateuse subaiguédans 
le cours de la polynévrite interstitielle hypertrophique ; c’est un processus paren- 
chymateux primaire aggravant la manifestation du processus parenchymateux, 
secondaire, celui que présente un des éléments de la polynévrite de Dejerine. 

Ces exacerbations sont d’un grand intérét, non seulement comme fait, mais 
encore au point de vue de pathologie générale. La polynévrite 4 forme réci- 
divante que Eichhorst (6) a voulu nommer polynevritis recurrens ne peut étre 
encore considérée comme forme spéciale ; cet auteura décrit deux cas (qui furent 
publiés plus tard dans un ouvrage plus détaillé par M"'* Mary Sherwood (7), dont 
la nature était différente : dans le premier il s’agissait d'une infection; dans le 
deuxiéme d’une lésion traumatique; dans le cas de Sorgo (8), il faut supposer 
l'autopsie des altérations de tout 


une intoxication chronique; il fut trouvé 
le systéme vasculaire, en outre de celui des troncs nerveux et de la moelle 
épiniére (sclérose). 

Il existe trop peu de données pathogéniques pour l’explication de cet intéres- 
sant phénoméne dela récurrence du syndrome polynévritique; il est trés proba- 
ble que nous avons affaire a plusieurs causes différentes, quoique pour le moment 
insaisissables. Il faut prendre pour exemple les paralysies récurrentes des nerfs 
craniens, pour lesquelles, d’aprés la derniére statistique de Bernhardt (9), les 
66 p. 100 des cas ont une étiologie obscure et il ne reste qu’a les expliquer par 
différentes anomalies du voisinage anatomique. — Dans notre cas, le type récur- 
rent de la polynévrite a eu ses causes prédisposantes, telles que: a) la constitution 
dégénérative, et b) le processus interstitiel dans les troncs nerveux, — ainsi que 
son agent provocateur. Mais quel est ce dernier? Souvenons-nous que les 
deux derniéres fois l’'exacerbation a eu lieu trois mois et demi, et un mois et 
demi aprés les couches; on ne saurait dire que ce n’est qu'une simple coin- 
cidence. De plus les polynévrites dans la période puerpérale ne sont pas du tout 
rares, méme dans les cas de grossesse et de couches complétement normales ; ce 
sont les névrites que Mébius (10) met en dépendance de la période puerpérale, 
tandis que Rulenburg (11) et Singer (12) en cherchentlacause dans des processus 
métaboliques datant de la grossesse. 


(1) DEJERINE Semaine Médicale, 1891, n° 22. 

(2) DAMMRON, Dissert. Strassburg, 1888. 

(3) FREUND. Wien. Med. Wochenschr., 1886, n°6. 

(4) RHODE, Zeitschrift f. Klin. Med., Bd. 25, 1894. 

(5) Rosso_imo. Neurolog. Centralbl, 1890, p. 612. 

(6) EichHorst. Correspondenzblatt f, Schweizerzte, 1890, p. 559. 
(7) M. VircHow’s Archiv, Bd 123, p. 166, 1891. 

(8) SorGO. Zeitschr. f. Klin. Med. Bd 22, 1897. 

(9) BERNHARDT. Neurolog. Centralbl., 1899, n° 3, 4. 

(10) Mésrus, Miinch. med, Wochenschr., 1887, n° 9. 

(11) EULENBURG. Deutsche med. Wochenschr. , 1895, n** 8,9. 

(12) SANGER. Voir dans Windscheid : Newritis gravidarum et puerperalis, Halle, 1898, 
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N’ayant pas l’intention de passer en revue dans ce petit travail la théorie 
d’intoxication pendant la grossesse ainsi qu’aprés les couches, qui peut étre prou- 


vée par des faits tels que les vomissements des femmes enceintes, l|'& lampsie, 


différentes névroses, l’albuminurie, etc., etc., et dont nous admettons la grande 
signification, nous pensons que pour notre cas aussi l’agent provocateur des 
exacerbations des phénoménes polynévritiques ne peut étre cherché néanmoins 
pour les deux derniers épisodes que dans une auto-intoxication, qui 
commenguit dans le cours des grossesses et se manifestait quelque temps aprés 
les couches. Ainsi, nousavons un cas de polynévrite interstitielle hypertrophique 
progressive de l’enfance et c’est le quatriéme connu, mais un cas particulier 
grace a trois complications en forme d’exacerbations des manifestations para- 
lytiques de la maladie fondamentale ; c’est un cas de maladie de Dejerine a 
forme récurrente 


II 


MALADIE DE BASEDOW AVEC TROUBLES PSYCHIQUES PROVOQUES 
PAR L’INGESTION DE CORPS THYROIDES EN EXCES 


PAR 


Ed. Boinet, 
Médecin des hépitaux, Agrégé des Facultés, 
Professeur a l’'Ecole de médecine de Marseille 


OBSERVATION 


Charles A..., étudiant en pharmacie, 4gé de 24 ans, n’a pas d’antécédents 
héréditaires nerveux. Son pére, ingénieur trés intelligent, est mort d'une mala- 
die de cour. Sa mére, ses fréres et ses scours sont bien portants. Lui-méme 
n'est ni syphilitique, ni alcoolique ; il ne s'est jamais surmené. La seule affection, 
dont il ait été atteint, est une dermatite exfoliatrice généralisée. Les squames 
étaient larges, épaisses et tombaient en abondance. Cet état inspirait une cer- 
taine répulsion a ses camarades ; il était l'objet de quolibets incessants. Je lui 
conseille de prendre, chaque jour, un corps thyroide de mouton cru, haché en 
fine pulpe. Sous l'influence de ce traitement, cette dermatite s’améliore assez 
vite et le malade cesse toute ingestion de corps thyroide. Au bout d'un an, cette 
dermatite exfoliatrice reparait avec une nouvelle intensité. A l’insu de tous, le 
malade absorbe, trois fois par jour, de deux a trois corps thyroides de mouton 
Pendant huit jours, le boucher du quartier lui avait fourni clandestinement, cha- 
que matin, une dizaine de corps thyroides environ. Une semaine aprés le début de 
cette hyperthyroidation, en dehors de toute affection aigué pouvant donner lieu 
a du délire, des troubles psychiques intenses éclatent assez brusquement. II ne 
peut rester en place, il change de siége et d’appartement 4 chaque instant, il 
tient ses croisées hermétiquement fermées dans la crainte que des individus 
imaginaires ne le voient et ne viennent le trouver; il se croit poursuivi par les 
gens qu'il rencontre dans la rue, il se figure que les passants et ses camarades 
le ridiculisent et se moquent de lui. I] refuse toute boisson, tout aliment ; il se 
déshabille et essaye de fuir tout nu. On est obligé de le retenir de force, de le 
barricader dans sa chambre oi il se proméne en criant, en menagant. Parfois, il 
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est agressif et, lors de ma premiére visite, il était sur le point de se jeter sur moi. 
Il parle sans cesse, avecincohérence. Ces troubles psychiques persistérent pen- 
dant quatre 4 cing jours avec cette intensité. Puis, le malade devint plus calme ; 
il se croyait toujours persécuté. Il racontait qu'il aimait une jeune fille dont sa 
timidité l’éloignait, il me priait en pleurant d’aller la demander en mariage. Sa 
mére affirmait que cette histoire était inventée de toute piéce. 

Cette intoxication thyroidienne détermina, en outre, un tremblement des doigts, 
a caractére basedowien trés net, de violentes palpitations, une augmentation 
notable du volume du corps thyroide. Seule |’exophtalmie manquait. Ce syn- 
drome basedowien ne s’était manifesté qu’aprés l’abus de corps thyroides. Ce 
malade n’avait jamais habité un pays a goitres 

Un séjour 4 la campagne est conseillé; mais les troubles psychiques basedo- 
wiens durent encore pendant quelques semaines; il fuit tout déshabillé, on doit 
le poursuivre pour l’arréter et on est obligé de le faire rentrer, malgré lui. 

Aprés un mois et demi de repos, le malade parait guéri au point de vue men- 
tal; les signes de basedowisme ontdisparu simultanément, une anémie considé- 
rable persiste cependant, et l'amélioration coincide avec une nouvelle poussée 
de dermatite exfoliatrice. Il absorbe alors en secret six 4 huit corps thyroides 
de mouton, par jour. Au bout d’une semaine, sa mére s’apergoit, avec angoisse, 
que les phénoménes psychiques et les troubles basedowiens déja décrits réap- 
paraissent. Elle met alors le malade dans l’impossibilité de se procurer du corps 
thyroide et ’amélioration survient au bout d'une dizaine dejours. 


REMARQUES 


Cette observation peut étre rapprochée de celle de Freiherr von Notthaft (Cens 
tralbl.f.innere Med., 16 avril 1898) qui aobservé, chez un hommede 43 ans, prenant 
chaque jour de 12 a 15tablettes de thyroidine dans le but de maigrir, une mala- 
die de Basedow aigué artificielle. A la suite de l’administration d’extrait thy- 
roidien Bramwell (B) a constaté des symptémes analogues. (Lancet, Lond., 1899, 
p. 762.) Notre malade était atteint, en outre, de troubles psychiques analogues a 
ceux que nous avons signalés dans une étude sur le goitre exophtalmique, publiée 
dans la Revue de médecine du 10 juillet 1898 et qui ont été plus longuement étudiés 
dans la thése d'un de nos éléves, le Dt Plaignard-Flaissiéres, sur l'état mental dans 
le goitre exophtalmique (Montpellier, 1899). Ces deux cas sont favorables a la théo- 
rie du goitre exophtalmique par hyperthyroidation; ils montrent les dangers de la 
médication thyroidienne (1) employée soit d'une fagon continue, soit 4 doses 
exagerees 


(1) Voir, ace sujet, la communication de M. Francois Franck a l’Académie de médecine 
(séance du 10 Janvier 1899) et son rapport (sv la vente des produits thyrvidiens), séance du 
24 janvier 1899. 
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ANALYSES 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


1038) Lésions primitives et secondaires du Corps Cellulaire du 
Neurone, par E. Brissaup. Lecons sur les maladies nerveuses, 1899, Lecon II, 
p. 21-32. 

Grace a la méthode de coloration de Nissl, les connaissances sur la structure 
du corps du neurone seront précisées: la substance achromatique, réticulum 
plastinien de Carnoy, baigné par l’enchyléme, établit la continuité des dendrites 
et des axones 4 travers le corps cellulaire, la substance chromatique incruste le 
spongioplasma. La transformation granuleuse des éléments chromatophiles, 
leur fragmentation ou dissolution, la chromatolyse, a lieu dans tous les processus 
anatomo-pathologiques dont la cellule nerveuse peut étre affectée. On la cons. 
tate comme premiére altération cellulaire, survenant 4 la suite d'une lésion des 
dendrites ou de l’axone. Par opposition aux altérations secondaires a la lésion des 
prolongements, la chromatolyse primitive est le fait des anémies, des intoxica- 
tions dans le domaine des faits expérimentaux. 

La réaction a distance, la chromatolyse a la suite des lésions des prolonge- 
ments, est différente, s'il s’agit de la section de l’axone ou des prolongements 
protoplasmiques. La section du prolongement périphérique (dendrite) d'une cel- 
lule des ganglions rachidiens a pour effet une chromatolyse énergique, début 
dune dégénération complete et fatale de la cellule (Lugaro). La lésion du pro- 
longement cellulifuge (axone) des cellulesdes ganglions cérébro-spinaux n’est 
pas suivie de chromatolyse profonde, contrairement 4 ce qui se passe pour les 
cellules motrices (Van Gehuchten). Le fait n'est pas inexplicable, le protoneu- 
rone centripéte (ou mieux protoneurone tout court) est comparable a la jeune 
plante avec son corps (tigelle), sa plumule et sa radicule. Si l'on coupe toutes 
ses branches, la plante souffre mais ne meurt pas ; si l’on coupe ses racines, elle 
meurt, sil’on coupe seulement une ou deux racines, elle ne meurt pas. De méme 
une lésion destructive a l’origine des prolongements protoplasmiques, une sec- 
tion du nerf sensitif, tronc d’ou partent toutes les racines qui s’enfoncent dans 
l’ectoderme, produit la mort de la cellule ; les injures subies par le collet, par le 
nceud vital de la plante, sont mortelles. Les prolongements cellulifuges du neu- 
rone, les ramifications aériennes de l’arbre, 4 activité temporaire, peuvent étre 
supprimés en totalité ou en partie sans que le corps meure. « Le corps cellu- 
laire en effet tient en réserve des fibrilles toutes prétes 4 former un nouveau 
cylindraxe, une nouvelle végétation cellulifuge. La masse centrale du neurone, 
comme le tronc de l’arbre au niveau du collet contient des bourgeons dormants 
toujours en état d’éclore. » F'EINDEL. 


1039) Double Hémorrhagie Cérébrale chez une femme de 26 ans, par 
R. Cestan. Soc, anatomique de Paris. Séance du 9 décembre 1898. Bulletins, p. 793. 
Jeune femme frappée brusquement, a la suite d'une violente émotion, d’une 


hémiplégie droite ; des troubles sensitifs superposés aux troubles moteurs font 


(1) Voy. R. N., 1899, p. 234, 
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croire 4 une hémiplégie hystérique. Cependant l’inversion duj réflexe plantaire 
(signe de Babinski) permet de rectifier le diagnostic. Deux jours aprés, hémi- 
plégie gauche. L’autopsie fit découvrir deux foyers hémorrhagiques 4 la partie 
externe des noyaux caudés. E. pe MAssary. 


1040) Hémorrhagie de la Protubérance, par Curnc. Soc. anatomique de Paris. 
Séance du 25novembre 1898. Bulletins, p. 683. 

Homme de 50 ans, frappé d'un ictus ; coma; deux symptémes dominants : myo- 
sis et convulsions épileptoides généralisées accompagnées de contractures. La 
protubérance était détruite parun foyer hémorrhagique diffus, siégeant dans les 
deux tiers postérieurs, plus étendu a droite qu’agauche., E. pe MAssary. 


1041) Tumeur Pédonculaire Tuberculeuse, par Prosper Menken et Beav- 
sarD. Soc. anatomique de Paris. Séance du 9 décembre 1898. Bulletins, p. 735. 
Homme de 35 ans, souffrit pendant neuf mois de : céphalalgie, vomissements, 

hémiparésie gauche, dilatation de la pupille droite et diplopie intermittente. 

Gros tubercule siégeant au centre du pédoncule droit. E. pe Massary. 


1042) Tumeur du Pédoncule Cérébelleux moyen avec compression des 
nerfs de la base, par Rasé et A. Mantin. Soc. anatomique de Paris. Séance 
du 7 octobre 1898. Bulletins, p. 575. 

Homme de 50 ans, entré 4 I’hdpital pour: une céphalée trés pénible d’ailleurs 
intermittente, des troubles de la vue et une surdité absolue de l’oreille droite ; 
puis d’autres symptémes apparurent dénotant une compression progressive des 
nerfs de la base. De fait, l'autopsie démontra la présence d'une tumeur développée 
en plein lobe droit du cervelet et comprimant a leurs émergences les nerfs bulbo- 
protubérantiels. E. pe MAssary. 


1043) Sarcome du Médiastin comprimant la Moelle, par Poutain. Soc. ana- 
tomique de Paris, Séance du 4 novembre 1898, Bulletins, p. 623. 
Pendant un mois et demi on observa la symptomatologie compléte des tumeurs 
du médastin, puis apparurent des troubles dela sensibilité, une paraplégie, des 
troubles trophiques indiquant une compression de la moelle, A l’autopsie on 
trouva un sarcome du médiastin avec un prolongement ayant détruit la 5¢ ver- 
tébre dorsale. E. pe Massary, 


1044) Epithélioma du Sein. Médiastinite cancéreuse et Métastase 
intra-cranienne. Epilepsie Jacksonnienne symptomatique, par Rant 
et A. Martin. Soc. anatomique de Paris. Séance du 23 décembre 1898. Bulletins, 
p. 770. 

Ablation d'un cancer du sein en avril 1897. Premiére crise d'épilepsie jack- 
sonnienne symptomatique d'une métastase intra-crdnienne en juillet 1898. Mort 
en novembre 1898. 

La face interne de la calotte cranienne était tigrée de taches grisdtres, de 
dimensions variables, les plus petites atteignaient le volume d'une lentille, les 
plus volumineuses la largeur d’une piéce de un franc. Leur surface était verru- 
queuse, nettement saillante au-dessus de la table interne de l’os ; bref, il y avait 
des petites tumeurs isolées, enchatonnées dans la paroi osseuse. Au niveau de 
occipital V'infiltration était diffuse. La dure-mére n’était pas envahie, sauf 
devant |’écaille du temporal. 

L’examen histologique démontra que ces tumeurs étaient de |'épithélioma 
cylindrique du type squirreux. E. pe MAssary. 
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1045) Lésions Médullaires et Névritiques dans un oas de Gangréne 
sénile par Artérite progressive oblitérante, par Cestan. Soc. anatomigqui 
de Paris. Séance du 2 décembre 1898. Bulletins, p. 724 
Vieillard de 67 ans, mort douze jours aprés le début d'une gangréne du pied 

gauche. Le nerf sciatique gauche avait des lésions trés prononcées qui dimi- 

nuaient de bas en haut. La moelle ne présentait de lésions que dans le cin- 

quiéme segment lombaire et le premier sacré E. pe MAssary 


1046) Maladie d’Addison avec Lésion des Centres Nerveux (Sopra un caso 
di morbo di Addison con lesioni dei centri nervosi), par Amapitino, Riforma 
medica, 17 avril 1899, vol. II, n° 13, Pp 147 


A l'autopsie, dégénération fibro-caséeuse des capsules surrénales. Les 
ganglions splanchniques ne montrérent au microscope que peu de lésions, a peine 
quelques cellules déformées. La moelle (Weigert-Pal) est sclérosée A un certain 
degré dans les cordons postérieurs et latéraux ; les fibres étaient raréfiées et 
beaucoup de celles qui persistaient ont leur gaine de myéline amincie ; hyper- 
plasie du tissu connectif. Dans les cornes (Nissl) on voit, A cété de cellules 
normales, des éléments 4 grains chromatophiles fragmentés, d'autres 4 grains 
rassemblés en un point de la périphérie, d'autres 4 coloration homogéne, d'autres 
déformées et rétractées. Dans l’écorce, chromatolyse trés marquée avec défor- 
mation des grandes et petites cellules pyramidales. Un certain degré de chro- 
matolyse des cellules de Purkinje. 

Ce sont la, en somme, des lésions d’intoxication. Mais il est des cas ot les 
ganglions du sympathique furent trouvés altérés, tandis que les capsules 
étaient intactes. L’intégrité des semi-lunaires dans le cas de A. rend nécessaire 
pour la compréhension de tous les faits qu’on admette |'intexication par insuf- 
fisance des surrénales soit du fait de la lésion du parenchyme des capsules, soit 
du fait de la lésion du parenchyme des capsules, soit par suite des modifications 
a leur fonctionnement causées par les altérations des ganglions du sympathique. 
(Bibliographie) F. Deven. 

NEUROPATHOLOGIE 


1047) Paralysie Labio-Glosso-Laryngée Cérébrale, par Leépine. Société de 
médecine. Lyon médical, 31¢ année, t. XC, n° 17, 23 avril 1899. 

Homme atteint @hémiplégie gauche; a la suite il présente les symptémes 
suivants : impossibilité de remuer la langue, difficulté de la déglutition, impos- 
sibilité de proférer aucun son ; mais le malade se faisait comprendre, entendait 
trés bien 

Autopsie. — Ramollissement considérable de toute la partie externe du noyau 
lenticulaire allant dans le sens antéro-postérieur jusqu’a la partie la plus poste- 
rieure du noyau caudé. La lésion occupait les fibres optiques allant a la partic 
postérieure du lobe occipital, ce qui explique l'hémiopie constatée chez le malade 
L’intérét de l’observation réside dans la bilatéralité des symptémes avec I'unila- 


téralité des lésions A. Hatirpai 


1048) Epilepsie Jacksonnienne limitée au membre supérieur droit et 
aux paupiéres du méme cété, autopsie, par Toucne. Gazette des hipitaur 
n°? 19, p. 171, 14 février 1899 (1 obs.) 

T. rapproche les symptémes des lésions 
D'une part: flexion et extension alternative des doigts, pronation forcée de 
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l'avant-bras, abaissement et élévation du bras. D’autre part: plaques de ménin- 
gite dela partie moyenne de la pariétale ascendante et du pied de la premiére 
pariétale. — Et d’une part: mouvement rythmé d’ouverture etde fermeture alter- 
native des paupiéres. D’autre part : plaque de méningite siégeant sur la pre- 
miére occipitale. THOMA 


1049) Un cas de « Paralysie Spinale Spastique » consécutif al Influenza 
et terminé par la guérison (Ein in Heilung iibergangener Fall von 
«spasticher spinalparalyse » nach Influenza), par Micuaetis (Clinique médi- 
cale du professeur Senator a Berlin). Deutsche medicinische Wochenschrift, 
16 février 1899, p. 108 


Garcon de 13 ans. Entre le 18 mai 1897 a I’hépital. Depuis deux mois, en 


méme temps qu'une atteinte légére d'influenza, il existe de la raideur des 
membres inférieurs avec secousses convulsives intermittentes. A l’examen au 
lit les membres inférieurs sont dans l’adduction. Démarche spasmo-parétique. 
Le malade ne peut marcher sans secousses convulsives des muscles des membres 
inférieurs. Pas d’atrophie. Exagération des réflexes rotuliens, absence de clonus. 
Pas de troubles de la sensibilité. Intégrité des nerfs craniens. Pas de troubles 
des sphincters. Sortie de I’hépital au bout de dix mois. Démarche beaucoup 
plus libre, disparition des secousses convulsives, légére exagération du réflexe 
rotulien gauche. Reprend son métier de peintre. 

M.compare cetteobservation aux observations similaires. Il pense que dans le 
cas qu'il rapporte on est en présence d'une myélite transverse de la partie infé- 
rieure de la moelle dorsale, Au point de vue de I’influence étiologique de l’in- 
fluenza, M. rappelle que Mauverck, Pfuhl et Walter ont trouvé le bacille de 
Pfeiffer dans le systeme nerveux central d’individus morts d’influenza, mais 
pour lui l’action sur le systéme nerveux peut étre ou infectieuse ou toxique 
dans l'influenza. E. LANTZENBERG 


1050) Une épidémie de Paralysie Spinale Infantile (Un’ epidemia di pa- 
ralisi spinale infantile), par Simonini. Gazzetta degli Ospedali e della Cliniche, 
n° 43, p. 456, 19 avril 1899 5 (obs.) 


S.rapporte une épidémie de cing cas de paralysie infantile. L’étiologie de la 
maladie étant encore obscure, il est important de noter que, dans deux cas, les 
pelits malades vivaient avec un parent souffrant au méme moment de rhuma- 
tisme articulaire aigu, et que dans un troisiéme cas, lenfant avait été atteint l’an- 
née précédente de rhumatisme articulaire aigu F. Deveni 


1051) Sur un cas de Paraplégie Spasmodique avec Atrophies Muscu- 
laires chez un enfant de 14 ans, par E. Ausset. Bulletin de la Société cen- 
trale de médecine du Nord, 2¢ série, t. II, n° 2, p. 45, 34 février 1899 


Enfant de 14 ans et demi, atteinte de parésie progressive des membres supé- 
rieurs, puis des membres inférieurs sans phénoménes douloureux 

Examiné deux mois aprés le début des accidents, on constate : Intégrité des 
sphincters ; parésie trés marquée des membres inférieurs ; la marche est im- 
possible ; raideur des mouvements ; exagération du réflexe rotulien ; trépida- 
tion épileptoide. Légére atrophie musculaire. Pas de troubles de sensibilité, 

Membres supérieurs parésiés ; pas de troubles sensitifs. 

Nerfs craniens. Aucun trouble fonctionnel. Pas de R. D. 
Aprés discussion approfondie du diagnostic, aprés avoir fait appel a la radio- 
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graphie qui montra une lésion osseuse du corps de la 3° vertébre dorsale, ne 
donnant pas l’impression d’une lésion pottique, l’auteur accepte l'idée d'une 
lésion tuberculeuse de la 3¢ dorsale ne comprimant pas par elle-méme la moelle, 
mais ayant probablement produit un foyer tuberculeux intra-médullaire. 

A. Hauipre. 


1052) La Myélite Transverse, par E. Brissaup. Lecons sur les maladies ner- 
veuses (1), 1899, Legon IX, p. 158-184. 

Ce qu’on entend par myélite transverse, surtout en France, n'a pas la préci- 
sion qu’exige une définition nosographique. Charcot n’a jamais décrit d'une 
fagon spéciale cette myélite transverse qu’il qualifiait de vulgaire. L’étiologie des 
myélites transverses est écourtée par les auteurs ; cependant le froid, l’infection, 
la syphilis surtout sont mentionnés. Lamy ne décrit pas la myélite transverse 
syphilitique comme une variété spéciale de syphilis des centres nerveux, mais 
fournit avec la notion de la coexistence d’accidents cérébraux, les moyens de 
diagnostiquer la myélite transverse syphilitique. 

Faisant abstraction de la cause, la localisation, dans le type commun, est la 
moelle dorsale moyenne (notwomyelitis de Hildebrandt). La myélite est diffuse 
chronique, uni ou bilatérale, compléte ou partielle, le plus souvent elle interrompt 
la continuité de l’axe 4 la fagon d’une virole de tissu scléreux, la pie-mére est 
presque invariablement épaissie. La myélite est marginale (randmyelitis 
c’est l’envahissement de la moelle a partir de la périphérie. 

La localisation unique vers la partie moyenne de la moelle dorsale schéma- 
tise le syndrome clinique mais la virole peut occuper tous les niveaux. La 
maladie débute par des douleurs vagues ou meéralgiques, l’hyperesthésie 
peut étre a distribution métamérique, souvent il y a dissociation syringomyé- 
lique. Les jambes deviennent lourdes, puis se paralysent (paraplégie spasmo- 
dique le plus souvent), quelquefois syndrome de Brown-Séquard; on observe 
encore des troubles trophiques, vaso-moteurs, sécrétoires, thermiques. La 
maladie est presque incurable, et cependant la rétrocession passagére des 
troubles paralytiques vrais n’est pas trés rare; en revanche, l'état spasmodiqu 
est définitif. 

Dans des cas excessivement rares, la paraplégie de la myélite transverse est 
flaccide. Mais jamais la flaccidité ne succéde a une rigidité prolongée si l'incapa- 
cité fonctionnelle est susceptible de s’amender. La contracture permanente relev 
de la dégénération du faisceau pyramidal, fait définitif. La paraplégie quia 
été longtemps spasmodique ne devient flaccide que par suite de la dégénération 
du myoneurone. La flaccidité est toujours le fait d’une lésion du muscle, du nerf, 
de la racine ou de la substance grise de la moelle. FEINDEL. 


1053) Sclérose en Plaques. Paralysie des mouvements de Convergence 
des globes oculaires, par Boucuaup. Journal des sciences médicales de Lille, 
22¢ année, n° 13, p. 289, 1e* avril 1899. 

Forme fruste de sclérose en plaques consistant en: géne de la marche, raideur 
des membres inférieurs, exagération des réflexes tendineux. A cela il faut ajouter 
une paralysie des mouvements de convergence caractérisée par la diplopie pour 
la vision des objets placés devant le malade. B. sur ce dernier symptéme, dis- 
cute le diagnostic de tabes spasmodique et se rattache a celui de sclérose en 
plaques (2 observations cliniques). A. Hauipré. 


(1) Voy. R.N., 1899, p. 234, 
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1054) Attaques Epileptiformes produites par l’Intoxication Tabagique 
expérimentale, par Baier et M. Faure. Médecine moderne, n° 13, 15 février 
1899. 


D'aprés B. et F. l'intoxication aigué par injection sous-cutanée de macération 
de tabac 4 chiquer donne lieu, chez certains animaux (chien, cobaye) et suivant 
la dose : 4 du tremblement, 4 un état spasmodique généralisé, etc. ; 4 dose plus 
forte, 4 des convulsions présentant les caractéres qu’affecte, chez l'homme, la 
crise épileptique. Tuoma. 


1055) Sur un cas d’Alcoolisme aigu chez un Nourrisson, ayant parfaite- 
tement simulé une Méningite, par Aussetr. Bulletin de la Société centrale 
de médecine du département du Nord, 2° série, t. III, n° 3, 24 mars 1899. 


Un nourrisson de 2 mois, atteint depuis deux jours de symptémes rappelant 
les troubles digestifs ou la grippe 4 forme gastro-intestinale, présente une exci- 
tation trés vive avec cris plaintifs, raideur de la nuque, pouls irrégulier, inter- 
mittent. L’idée de méningile s’imposait malgré l’Age du bébé. La nourrice 
s'étant retirée malgré tout ce qu’on fit pour la retenir, on sut qu'elle avait l’habi- 
tude de s’enivrer tous les jours. L’état de l’enfant aprés le départ de la nourrice 
resta néanmoins trés grave ; agitation, pouls ralenti (54), vomissements. Ce n'est 
que vers le 12¢ jour que la situation s’améliora; les troubles méningés s’atté- 
nuérent dés lors progressivement et la guérison s’établit définitivement. 

A. Hauipre. 


1056) Un cas de Polynévrite avec Diplégie Faciale, par R. Bernarp et 
A. Braun. Lyon médical, 30° année, t. LXXXIX, n° 51, p. 505, 18 décembre 
1898. 


Un homme vigoureux, sans tares personnelles, sans infection ni intoxication, 
est atteint d'une paralysie 4 peu prés compléte des membres inférieurs et de la 
face. A ces troubles de motilité s’ajoutent des troubles de sensibilité. Etat sta- 
tionnaire pendant quinze jours, puis régression de symptémes, sauf a la face. 

L’évolution de la maladie, ladisparition progressive des accidents, la localisa- 
tion au nerf facial de la paralysie, l’existence des troubles de sensibilité, les 
modifications de l’excitabilité électrique font éliminer une lésion d'origine céré- 
brale. La poliomyélite ne parait pas étre en cause. 

Reste done la polynévrite qui sans difficulté s’adapte 4 toutes les particu- 
larités de l’observation actuelle. 

L’origine reste obscure. A. Hauipré. 


1057) Névrite Périphérique d’origine Alcoolique. Prédominance de la 
Paralysie atrophique sur les muscles extenseurs du pied. Exagéra- 
tion des Réflexes rotuliens, par Tucetaam. Bulletin de la Société centrale di 
médecine du Nord, 2¢ série, t. I1, n° 4, p. 163, 28 avril 1899. 


Observation de parésie atrophique des jambes chez un sujet profondément 
alcoolisé et tuberculeux. Prédominance de l’atrophie sur le triceps sural ; exagé- 
ration des réflexes rotuliens ; intégrité des sphincters, pas d’incoordination mo- 
trice, troubles objectifs et subjectifs de la sensibilité, amnésie. 

L’auteur, en présence de ce fait, porte le diagnostic de névrite périphérique. 

Il croit pouvoir éliminer les affections médullaires 4 cause de l’absence de 
paralysie flasque ou spasmodique, de l’absence de troubles des sphincters. La 
sclérose en plaques, la syphilis, le tabes doivent également étre éliminés. La sclé- 
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rose latérale amyotrophique, qui a pour caractére principal la coexistence de 
l’atrophie et des phénoménes spasmodiques doit étre éliminée en raison des 
phénoménes douloureux. 

La névrite étant acceptée, il est facile de voir que le tableau clinique rappelle a 
peu prés complétement les signes de la névrite alcoolique. Deux points sont a 
relever: la prédominance de la paralysie sur les extenseurs du pied, l'exagéra- 
tion des réflexes patellaires. 

Amélioration notable sous l’influence de la suppression de l'alcool et de l'in- 


gestion des dérivés de la strychnine A. Hauipre. 


1058) Zona complet de la zone du Trijumeau, par Denvaux. Journal des 
sciences médicales de Lille, 22¢ année, n° 15, p. 368, 15 avril 1899. 

Enfant de 12 ans, migraineux, névropathe, atteint de phénoménes névralgi- 
ques dans les machoires du cété droit et de photophobie; les douleurs gagnent 
la joue. Enfin apparait un groupe d’herpés sur les lévres, puis sur la joue et 
enfin ala limite du cuir chevelu 

Durée de l'affection : six semaines. 

Ce cas paraft étre un cas de zona de toute la zone du trijumeau. L’existence 
de névralgies dentaires, les éruptions du front (N. frontal) de l’angle de l'ail, de 
la joue, des lévres, occupaient des territoires bien distincts appartenant aux 
trois branches de la cinquiéme paire. A Haire, 


1059) Le Pied Bot de la Maladie de Friedreich, par R. Cestay. Soe. 


anatomique de Paris, Séance du 9 décembre 1898. Bulletins, p. 736 


Le pied bot creux avec relévement de la premiére phalange et flexion de la 
deuxiéme phalange du gros orteil n’appartient pas exclusivement a la maladie 
de Freidreich, on peut le constater encore dans les affections spasmodiques, 
c’est-a-dire toutes les fois que la voie pyramidale est altérée. Il est intéressant 
de remarquer que c'est également lorsque cette voie pyramidale est lésée que 
se produit l’inversion du réflexe cutané plantaire signalée par Babinski. 

E. pe Massary 


1060) Deux cas d’Arthrite Syringomyélique, par P. A. Préosrasenski. 
(Piéces macro et microscopiques .) Soc. de neurol. et psych. de Moscou Séance du 
20 novembre 1898. 

I. — Paysanne de 55 aus. Premiers abcés aux doigts, il y a trente ans; ulcére 
i la plante du pied gauche 4 la méme époque. Gonflement et douleurs du genou 
depuis un mois. A l’entrée, 7 décembre 1897, faiblesse, peu d'altérations de 
la sensibilité; inégalité pupillaire, cypho-scoliose. 

Epaississement de l’extrémité thoracique de la clavicule droite et de l'épaule 
gauche; trois doigts de la main gauche sont déformés ; atrophie des muscles des 
mains. Réflexes faibles. Le genou gauche est déformé et augmenté de volume; 
ulcération suppurée sur la face externe. A la flexion du genou, il se produit une 
luxation en arriére ; fragments osseux dans la cavité articulaire. Mort par septi- 
cémie le 13 janvier 1898. 

A lautopsie. Enorme cavité dans la moelle a partir du bulbe jusqu’a l’extrémité 
inférieure ; la moelle est réduite, par places, 4 une mince pellicule. Exostoses 
sur la téte de l'humérus gauche, 

Au genou les deux condyles du fémur sont usés ; la face antérieure du tibia 
présente un plan fortement incliné en avant; la face articulaire du peroné est 


également dépourvue de cartilage, 
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II. — Paysan de 47 ans, entré le 4 novembre 1897, sans connaissance, agitation ; 
strabisme externe de l'oeil gauche. Atrophie musculaire du thénar, de l'hypo- 
thénar et de l’avant-bras; épaule gauche épaissie et limitée dans ses mouve- 
ments. A l’autopsie, 10 novembre, leptoméningite tuberculeuse. Gliomatose. 
Cavité dans la portion thoracique de la moelle. 

Exostoses sur la téte de l’humérus gauche. 

Les lésions des articulations des jambes dans la gliomatose sont rares ; les 
lésions du genou n’ont pas encore été décrites. 

D’aprés M. Kosewnikorr, il s‘agirait d’une arthrite purulente, existant chez un 
syringomyélique et non de nature médullaire. J. TarGow a. 


1061) Un cas de Gigantisme, par Lucas-Cuampionniérne. Académie de médecine 
9 mai 1899. 

Ce géant (2™,03) est fils d'un géant (2,36) et d’une femme de petite taille qui 
eut 12 enfants. Il a 27 ans, et continue 4 grandir par poussées; conscrit, il mesu- 
rait 1™,89; a la fin de son service militaire, 1™,94 ; comme particularité morbide, 
il présente seulement un genu valgum., E. F. 


1062) Atrophie Musculaire, suite d’Hémorrhagie Médullaire, par 
M.Morz. Bulletin de la Société centrale de médecine du départe ment du Nord, 2¢ série, 
t. III, n° 4, p. 181, 28 avril 1899. 


Homme atteint brusquement pendant la nuit, ala suite d'une marche militaire, 
de paralysie des 4 membres. Examiné a Lille, un an aprés le début des accidents, 
on constate : atrophie trés accusée des muscles des membres et particuliére- 
ment des muscles dela main. L’atrophie a constamment progressé. Pupilles nor- 
males, aucune douleur ; tachycardie. 

La soudaineté de la paralysie, sa distribution aux 4 membres lui assignent 
pour cause une lésion de la partie supérieure de la moelle, lésien qui pour l’au- 
teur ne s'‘explique d’une facon satisfaisante que par une hémorrhagie. 

A. HAuipre. 


063) Un cas de Pseudo-hypertrophie Musculaire, par L. S. Minor. Soe. 
de Neurol. et Psy h. de Moscou. Séance du 18 décembre 1898. 

Malade de 17 ans, sans antécédents personnels ni familiaux, présente depuis 
lage de 10 ans de la faiblesse intellectuelle avec défaut de la parole, de la fai- 
blesse musculaire et l’hypertrophie des muscles de la moitié inférieure du corps, 
notamment des mollets ; ceux-ci ont l’aspect de véritables tumeurs. Dermogra- 
phisme trés prononcé : rouge de la moitié supérieure du corps, blanc a la moitié 
inférieure. 

L’association de ces symptémes fait supposer une parenté entre les dystro- 
phies musculaires, le myxcedéme, la maladie de Graves, et leur origine 
toxique commune. J. TARGOWLA, 


1064) Un cas de Pseudo-hypertrophie Musculaire (préparations microsco- 
piques), par P. A. Préoprasenski. Soc, de Neur, et Psych. de Voscou, 27 novem- 
bre 1898. 

Garcon de 12 ans; depuis deux ans, faiblesse des extrémités, démarche 
incertaine, hypertrophie des mollets. Un frére de 17 ans est atteint de la méme 
affection. Mort d’entérite. A l'examen microscopique, atrophie des fibres muscu- 
laires trés prononcée aux fessiers et au triceps ; les fibres sont minces ; énorme 


quantité de tissu graisseux entre les fibres. Dégénérescence graisseuse et atro- 
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phie du cur, des reins et du foie. Moelle syringomyélique. Ce fait n’a pas 
encore été signalé dans la pseudo-hypertrophie musculaire. J. TARGOWLA 


1065) Troubles Trophiques de la Peau par Gliomatose spinale ou 
Syringomyelie ( Trophische Stérungen der Haut bei spinaler Gliomatose 
oder Syringomyélie), par A. Pospetow (Moscou). Archiv fiir Dermatologie und 
Syphilis, 1898, Bd XLIV, S. 91-112. (1 observation, ) 


P. rapporte l’observation d’une femme de 36 ans, atteinte de sy ringomyélie 
avec atrophie musculaire, et dissociation de la sensibilité du membre supérieur 
droit, qui présentait depuis longtemps de l'asphyxie locale des extrémités, des 
panaris analgésiques, de la sclérose cutanée du membre malade et des plaques 
gangréneuses a disposition irréguliére. 

A ce propos il passe en revue les lésions cutanées observées dans la syringo- 
myélie. Georces THIsierct 


1066) Classification clinique des Infantiles, par E. Baissaup. Lecons sur les 
maladies nerveuses (1). Legon XXIII, p. 443-472 (11 fig.). 


A cété de l’'infantilisme anangioplasique et de l'infantilisme myxcedémateux, 
on a décrit dans ces derniers temps des formes résultant des vices de nutrition 
par tares héréditaires ou acquises. 

Mais l’alcoolisme semble se borner a arréter le développement du squelette ; 
d'autres poisons agissent de méme. L’hérédité tuberculeuse s’‘affirme de cent 
maniéres ; mais ce ne sont pas des infantiles que ces débiles décrits par Hirtz, 
ce sont, par délinition, des malades, tandis que |’infantilisme vrai est compatible 
avec une excellente santé. L’arrét de la croissance des dégénérés par tubercu- 
lose ne suflit pas pour justifier la désignation d’infantilisme, il n’est qu'un des 
éléments du syndrome. De méme pour les hérédo-syphilitiques d’ Edmond 
Fournier ; a ces étres rabougris, malingres, il manque, pour en faire des infan- 
tiles, la persistance de la conformation infantile. L’infantilisme attribué a l'impa- 
ludisme n’est aussi qu’une cachexie. L‘arrét de développement qui frappe les 
jeunes sujets atteints de végétations adénoides est de méme le fait d'une 
cachexie ; pour M. Hertoghe, les myxcedémateux seraient des adénoidiens, et 
tous les adénoidiens seraient atteints d'hypothyroidie ; il n’en est pas moins vrai 
que beaucoup d'infantiles n’ont, en quoi que ce soit, l'aspect mi les caractéres 
morbides des adénoidiens. 

En somme, ces pseudo-infantilismes écartés, il ne reste plus que l'infantilisme 
myxadémateux ou dysthyroidien et \infantilisme anangi plasique. M. Hertoghe va 
plus loin : pour lui l’infantilisme est ux et essentiellement d'origine dysthyroidique, 
le myxoedéme complet est le degré extréme, et l’obésité simple, le rachitisme, 
la dystrophie chondro-feetale, l’infantilisme de Lorain, l’infantilisme anangio- 
plasique sont les termes intermédiaires de la dégénérescence thyroidienne. 
Hertoghe, comme B., fait de l’infantilisme myxcedémateux I'infantilisme le plus 
pur, celui ol, malgré son Age, le sujet a conservé en leur entier les attributs de 
l’enfance. Le cas de Hertoghe peut étre considéré comme le type parfait de l’in- 
fantilisme. Qui a vu un infantile myxcedémateux les a vus tous ; c’est-a-dire que 
cette variété d’infantilisme est tellement bien définie qu’on en peut faire le 
diagnostic a premiére vue et méme le diagnostic rétrospectif. 

Dans l'infantilisme de Lorain (anangioplasique) les attributs morphologiques 
de l’enfance sont exceptionnels, on n'a plus affaire qu’é de petits hommes et a 


(1) Voy. 2. N., 1899, p. 234. 
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de petites femmes ; la sexualité est indéfiniment retardée, mais la morphologie 
générale est celle de l’adulte. L’infantilisme de Lorain est donc différent de 
l'infantilisme vrai, de l’infantilisme myxcedémateux, dont la conservation des 
formes infantiles est le principal caractére ; les deux infantilismes n'ont guére 
de commun que la petite taille des sujets. L’heureuse infiuence du traitement 
thyroidien dans les deux cas ne suffit pas 4 unifier les deux types ; le traitement 
thyroidien active la nutrition, angmente la taille, si le sujet est susceptible de 
grandir, si le cartilage de croissance existe encore entre la diaphyse des os et 
l'épiphyse. Le fait que le traitement thyroidien convient aux anangioplasiques 
ne prouve nullement que l’infantilisme anangioplasique ait pour origine l'insuffi- 
sance primitive de la sécrétion thyroidienne. Sans doute le travail de développe- 
ment, pendant la période normale de croissance, a besoin d'étre stimulé par le 
ferment thyroidien ; mais qu’on rationne l’adolescent qui grandit et sa croissance 
s'arrétera. L’angustie généralisée des vaisseaux réalise cette expérience (infan- 
tilisme anangioplasique), l'angustie accidentelle du vaisseau nourricier d’un 
membre la réalise aussi en arrétant le développement de ce membre, qui reste 
de petite taille par rapport au membre du cété opposé. FEInDeL. 


1067) Neurofibromatose généralisée et Névrome Plexiforme du cuir 
chevelu. Mort 4 47 ans causée parla dégénérescence sarcomateuse 
de quelques-unes des tumeurs, par Poisson et Vicnaup. Gazette médicale 
de Nantes, 17¢ année, n° 15, p. 113, 11 février 1899 


Homme de 46 ans, présentant sur presque toute |'’étendue du corps une série 
de tumeurs variant du volume d'un pcis au volume d’un ceuf. Elles étaient 
presque toutes sous-cutanées, indépendantes de la peau et de l’aponévrose, de 
consistance fibreuse, ovoides, allongées suivant l'axe des membres, réunies par 
des cordons cylindriques ou noueux. 

Presque toute la moitié gauche du cuir chevelu présente l'altération désignée 
sous le nom de derm itolyse molluscum éléphantiasis, neurome plexiforme. La surface 
des os est rugueuse sous la tumeur. A noter encore une pigmentation de la peau 
sous forme de plaques irréguliéres couleur café au lait. 

A retenir de cette observation 

lo Le malade offre le type complet de l’affection y compris le névrome plexi- 
forme du cuir chevelu 

2° Les ascendants et les collatéraux paraissent indemnes. 

3° Dégénérescence sarcomateuse des tumeurs au bout de quarante-cinqg ans. 

4° Absence de tuberculose. 

5° Obnubilation de l'intellect A. Hauipre. 


1068) Névrite Hystéro-traumatique, par E. Mory. Bulletin de la Société central: 
de médecine du Nord, 2¢ série, t. II, n® 2, p. 67, 24 février 1899. 

Plaie contuse de l’articulation phalango-phalangienne supérieure de l’auricu- 
laire droit, ayant amené une inflammation phlegmoneuse a la suite de laquelle 
une contracture s’établit, puis amena une perte presque totale des fonctions de 
fa main avec cyanose, sueurs locales. 

Le sujet présente des stigmates hystériques 

La suggestion ne put étre employée. Tous les modes de traitement échoué- 
rent. 

Cette observation montre une fois de plus combien doit étre réservé le pronos- 
tic chez les hystériques atteints de névrites traumatiques. A. Hatipre 
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1069) Sur un cas de Coxalgie Hystérique, par Lannois. Lyon médical, 
21° année, t. XC, n° 12, p. 395, 19 mars 1899. 

Femme de 20 ans, grande hystérique, se présente al’hépital avec les symptémes 
d'une coxalgie gauche. Au cours des crises la hanche reste immobile. Cette raison 
jointe 4 d’autres faits (immobilisation complete, atrophie de la cuisse, raccour- 
cissement apparent de 5a 6 centimétres) fait penser a une lésion organique 
chez une hystérique. Mais d’autres symptémes empéchaient de rejeter compléte- 
ment le diagnostic d’hystérie ; sous chloroforme, toute contracture céda. Au réveil 
elle était atteinte de monoplégie crurale gauche. La monoplégie ne persista 
pas et quelques jours plus tard la malade cirait la salle avec une brosse au 
pied. 

A propos de cette observation, Lannois fait remarquer que la conception clas- 
sique, depuis Brodié et Charcot, de la coxalgie hystérique sine materia était loin 
d’étre généralement admise. Pour beaucoup, la coxalgie hystérique n’existe pas et 
il n'y a que des coxalgies chez des hystériques. Si ce n'est pas la hanche qui est 
malade, c’est le genou ou le cou-de-pied qui donnent alors une contracture réflexe 
de la hanche. La conséquence de cette conception de l’arthropathie nécessaire 
dans l’arthralgie hystérique est l'intervention chirurgicale. 

L’effort du chirurgien et les conséquences de l’intervention ne sont pas justifiés 
dans une affection qui peut parfois disparaitre par une suggestion plus ou moins 
compliquée. 

Il existe une coxalgie vraiment hystérique sans lésions autres que celles dues 
a immobilisation. A cété d’elle est une forme mixte hystéro-organique étudiée 
par Charcot puis Ollier et sur laquelle il est indispensable de s’éclaireren recou- 
rant aux rayons X. 

A. Hatipre, 


1070) De l’Hypnose et de la Suggestion en médecine Jégale, par 
A. A. Toxarskt. Soc. de neurol. et psych. de Moscou, 21 octobre 1898. 


L’hypnose et la suggestion sont deux phénoménes distincts. 

Dans l‘hypnose l’individu est sans défense, ce qui permet la violence. La 
suggestion criminelle pendant l’hypnose est possibie et prouvée par de nombreux 
exemples. 

On doit distinguer la suggestion criminelle pendant lhypnose provoquée dans 
ce but, de la suggestion a l'état de veille. Parmi les crimes de la premiére cateé- 
gorie, est l’avortement, fort rare d’ailleurs 

Les causes célébres qui ont eu pour facteurs la suggestion n’ont pas de rap- 
ports directs avec lI'hypnotisme, telles l'affaire Castellan, Fenayrou-Bompard, 
Vaffaire de Tissa- Eslar, ete. 

Dans l’appréciation de la suggestion hypnotique criminelle ils’agit de prouver 
tout d’abord que l'hypnose a été provoquée dans un but criminel. 

Dans lasuggestion non hypnotique, la culpabilité ne peut étre établie que si la 
suggestibilité était d’avance connue ou supposée (enfants imbéciles). 

Le nombre decrimes suggérés ne sera jamais grand, ceux-cisont facilement dé- 
couverts ; la suggestion criminelle n’estjamais intense, par suite de la résistance 
qu'elle arencontrée dans le milieu ambiant. Il n’y a paslieu de recourir a l'hypno- 
tisme dans le but de contrecarrer la suggestion criminelle ou pour découvrir un 
crime, parce que 1° cette pratique constitue une violence sur individu; 2° elle 
peut suggérer de faux témoignages. 





J. TARGOWLA. 
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1071) Automatisme Psychologique par Auto-suggestion (Contributo allo 
studio dell’automatismo psicologico per auto-suggestione), par G. Antonini. 
Rivista sper. di Freniatria e med. leg., vol. XXIV, fasc. III-1V, p. 626, 1898 

(25 p.,1 obs.). 

Observation d’une grande hystérique présentant des épisodes de somnambu- 
lisme spontané au cours desquels, par auto-suggestion, elle transforme sa per- 
sonnalité en prenant celle des personnages imaginaires ; cependant la substitution 
n'est pas. rigoureusement complete, il y a plutét coexistence qu’alternance des 
deux personnalités. Les épisodes du roman édifié par la subconscience de la 
malade sont assimilés par A. aux phénoménes médianiques F’. Deven. 


THERAPEUIIQUE 


1072) Recherches expérimentales sur la technique des Trépanations 
Craniennes préhistoriques, par Capitan. Travaux de neurologie chirurgicale, 
janvier 1899, fase. 1, p. 1. 

Depuis longtemps, les archéologues avaient reconnu sur des cranes des 
dolmens, des perforations, les unes franchement entaillées (faites aprés la mort), 
les autres dont les bords semblaient avoir subi un travail de cicatrisation (faites 
sur le vivant), C., se servant d’éclats de silex, a trépané des chiens vivants par 
deux procédés, raclage et enlévement d'une rondelle. 

Les chiens sont tués quelques mois aprés l’opératiog, et les caractéres de la 
perforation sont identiques 4 ceux des trépanations antiques ; les deux modes 
opératoires, avaient au moins dans leurs grands traits, reproduit les méthodes 
des opérateurs néolithiques. Toma 


1073) Otite ancienne ; crises épileptiformes; Trépanation de l’'apophyse 
mastoide; guérison, par Berar. Société des Sciences médicales de Lyon ; 
Lyon médical, 31¢ année, n° 15, p. 514, 9 avril 1899. 

Malade du service de Poncet, présentant une otite ancienne suppurée, aver 
mastoidite. Crises épileptiformes généralisées. La trépanation et l’évidement de 
l'apophyse mastolde ne produisirent qu’une amélioration passagére, puisqu'au 
bout de huit a dix jours les douleurs avaient reparu et que le malade avait une 
série de crises subintrantes. En raison du siége des douleurs, une craniectomie 
temporale, suivant le manuel opératoire de Doyen, fut faite. Les méninges 
étaient saines. Une incision cruciale des méninges et les ponctions en divers 
points ne tfirent découvrir aucune. lésion. Malgré cet insuccés apparent, les dou- 


leurs disparurent et les crises cessérent. A. Hauipri 


1074) Epilepsie Jaksonnienne ; ‘Trépanation; guérison, par Tramen. 

Société des Sciences médicales de Lyon ; Lyon médical, 31¢ année, t. XC, n714, 

p. 483, 2 avril 1899, 

Jeune gargon de 9ans trépané par Jaboulay pour des crises jaksonnienne 4 la 
suite d'une chute sur la téte, datant de six ans. L’incision des méninges ne fit 
découvrir aucune lésion. L’enfant n’a pas eu de crises depuis un mois et demi 

A. Hair: 
1075) Trépanation et Epilepsie, par Batter. Gazetle des hépitawr, 20 avril 1899, 
ne 45, p. 417. 
B. rappelle qu’en 1889-1890, avant Kocher (1898), il a fait suivre la trépanation 
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de I'excision de la dure-mére dans quatre cas d’épilepsie ; les résultats thérapeu- 
tiques éloignés ont été nuls. Tuoma. 


1076) Sur le traitement de l’Epilepsie par la Sympathectomie, par 
Japourais et Lannois. Revue de médecine, 10 janvier 1899, p. 1-18 (16 obs.). 


Les 16 faits personnels 4 L. et J. ne leur permettent de conclure que ceci : 
l'on n’a pas encore trouvé dans la section du sympathique, dans I’ablation plus 
ou moins étendue des ganglions et de la chaine, le traitement d’avenir pour les 
épilepsies. L’idée directrice des opérations sur le sympathique dans l’épilepsie 
était l'hypothése, d’ailleurs contestable, que l'attaque comitiale s'accompagne 
d’anémie cérébrale ; d’ot l’indication d’amener une modification 4 la circulation 
de l'encéphale, pour s’opposer 4 l’ischémie et balayer les toxines. Mais la per- 
turbation vasculaire ne peut étre définitive 4 la suite de la sympathectomie ; 
elle doit disparaftre, comme celle de la face et des muqueuses qui, expérimen- 
talement, cesse au bout de deux ou trois mois. Si les faits étaient venus donner 
un démenti A cette objection théorique, il n'y aurait eu qu’a s’incliner; mais il 
n’en a pas été ainsi. En résumé, disent J. et L., si la sympathectomie peut 
rendre des services dans certains cas, il faut reconnaftre qu'elle n'a pas tenu, 
dans le traitement de I’épilepsie, toutes les promesses qu’en faisaient espérer 
ses promoteurs. THOMA. 


1077) De l’'assistance des Epileptiques, par A. A. Koryiorr. Soc. de Neurol. 
et Psych. de Moscou, 21 oct. 1898. 


Les épileptiques ne sont généralement admis ni dans les asiles ni dans les 
hdpitaux. Ils guérissent dans la proportion de 10 4 12 p. 100. 

Les enfants épileptiques ne sont pas admis dans les écoles. 

Il y aa Moscou 1,000 épileptiques et dans toute la Russie 100,000. L’ assistance 
des épileptiques doit étre pratiquée dans des établissements spéciaux ayant des 
divisions pour les enfants éducables et les enfants idiots, pour hommes et 
femmes capables de travail et non capables, atteints de folie ou indemnes, etc. 
Les meilleurs établissements pour les épileptiques se trouvent en Prusse, en 
Suisse et en Saxe; il n’en existe pas en Autriche. En France : Salpétriére et 
Bicétre. Le nombre des épileptiques assistés est extraordinairement petit. 

En Prusse, sur 25,000 épileptiques, 5,000 seulement se trouvent dans les asiles ; 
une loi y rend, depuis 1891, l’assistance des épileptiques obligatoire. En Russie 
rien n'est fait dans cet ordre d'idées. J. Tarcow.a, 


1078) De la Chorée, surtout deson Traitement, par Cun. Gram. Société médi- 
cale de Copenhague. Séance du 24 janvier 1899 (1). 


Dans son service, M. Gram a observé 24 cas de la chorée de Sydenham. En 
16 cas, le mal succédait 4 d’autres maladies (angine, fi¢vre rhumatique, scar- 
latine ou olitis suppurative). En 17 cas, on a trouvé l’endocarditis, et 4 en sont 
morts. La température était souvent haussée (37°,8-38°,5 C.). L’auteur soutient 
qu'il faut regarder la chorée comme une maladie infectieuse et que le pronostic 
en est bien moins bon qu’on ne le prétend ordinairement parce que les maladies 
de coeur en sont fréquemment la conséquence. Pour le traitement on recommande 
le repos du lit jusqu’a ce que les mouvements choréiques aient complétement 
disparu, une bonne alimentation, du salipyrin ou de l’antipyrine 1/2-1 gramme, 
3 ou 4 fois par jour, et plus tard, 4 un degré ultérieur de la maladie, de |’arsenic 


(1) Hospitalstidende, 1899, n° 16, p. 399-404. 
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ou du bromure de potasse. Israet Rosentuat et Detucersen accentuaient tous 
les deux I'utilité de l'arsenic. 

C. Lance pensait que la chorée était due a une affection des cellules motrices 
de la moelle épiniére et que cette jaffection pouvait avoir différentes causes. 

En cas de longue durée, il avait observé un bon effet des bains de mer. 

S. P. Sérensen accentuait qu’il était trés difficile de diagnostiquer |l’endocar- 
dite chez les enfants. Paut Heiperc (de Copenhague). 


1079) Btat actuel de la théorie et de la thérapeutique du Tétanos 
(Sullo stata attuale della teoria e terapia del tetano), par Fossataro. Annali di 
Medicina navale, 1899, fasc. 1, p. 63-84 (Bibl.). 

Revue synthétique. Au point de vue du traitement, F. remarque que le 
trismus, signe clinique le premier constatable, révéle que le bulbe est déja 
atteint, que le dommage-est déja irréparable. I! serait besoin d'un symptéme 
plus précoce que le trismus ; jusqu’a ce que ce symptéme soit trouvé, il sera bon 
de pratiquer des injections préventives de sérum chez tout individu porteur 
d'une plaie suspecte. F. Devens. 


1089) Trois cas de Tétanos traités par le Sérum antitétanique, par 
Rasek. Gazette des hépitaux, 13 avril 1889, ne 42, p. 391 (3 obs.). 


2 morts, 1 guérison (forme lente). Tuoma. 


1081) Fracture compliquée de l'avant-bras, septicémie de microbes 
variés; Tétanos; mort. (Injectionintra-cérébrale de sérum antitéta- 
nique), par Nimer, Gazette des hépitaux, 16 mars 1889, n° 31, p, 287 (1 obs.). 
Les injections simultanées intra-cérébrale et sous-cutanée d’antitoxine _ prati- 

quées dés l’apparition des premiers symptémes ont enrayé le tétanos ; la mort 

est survenue par suite de la septicémie. Tuoma, 


1082) Tétanos suraigu traité par le Sérum antitétanique. Mort en 
quarante heures, par A. Benois. Journal des Sciences médicales de Lille, 
22¢ année, n° 4, p. 82, 28 janvier 1899. 

Malade atteint de tétanos a la suite d'une plaiede la main et de la jambe avec 
un paquet declous, remontant a huit jours. Depuis les premiers accidents jusqu’a 
la mort, quarante heures se sont écoulées. Le sérum antitétanique injecté a 
doses massives sous la peau n'a rien donné. L’injection intra-cérébrale n’a pas 
été tentée. L'auteur pense que cette abstention n'est pas regrettable étant 
donnée son inefficacité, constatée dans les cas suraigus qui ont été publiés. Le 
grand facteur de succés est la rapidité de l'intervention. 

« La méthode de Roux et de Borrel déja infailliblement et shrement préven- 
tive, deviendra curative du jour of un signe précoce permettra de dépister le 
tstanos avant l'imprégnation des noyaux bulbaires par le poison microbien » 
(Heckel et Reynes). A. Hauipré, 


1083) Traitement de l’'Ataxie locomotrice par la Méthode de Frankel 
par Sampercer. Cazopis céskych lékaru, 1899, &. 6. 
Etude théorique et pratique concernant le traitement de l'ataxie locomotrice 
d'aprés la méthode de Frankel. Haskovec. 
1084) Le Traitement de l'Ataxie locomotrice par la Rééducation des 
Mouvements, par Frenxeu (de Heiden). Revue de Cinésie, n® 2,20 mars 1899. 


Exposé de la méthode et description des appareils communément employés . 
THOMA. 
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1085) Morphinomanie, traitement par la méthode de Sevrage rapide, 
par Comar. Presse méd., n° 21, p. 124, 15 mars 1899 (1 obs.). 

Considérations sur la méthode de sevrage rapide et sevrage en huit jours d’un 

homme qui en était arrivé 4 s’injecter la dose énorme de 12 gr. de morphine par 


jour E. Feinper. 


1086) A propos du Traitement de la Morphinomanie, par Guittoy 
Soc, de médecine et de chirurgie pratiques, 20 avril 1899. 

La législation ne permet pas de retenir malgré lui jusqu’a compléte guérison 
le morphinomane qui serait entré volontairement dans une maison de santé ; au 
milieu des souffrances occasionnées par la privation de morphine, il peut exiger 
sa sortie immédiate, Il serait 4 désirer que la loi nouvelle permit de mettre le 
malade a l’abri des défaillances de sa volonté. 

Comar fait remarquer que la période durant laquelle on a a lutter contre la 
volonté des morphinomanes internés est de courte durée. E. F. 


1087) Tribromure de Salol. La valeur comme hypnotique chez les alié- 
nés, par Viation (Dijon). Ann. médico-psychologiques, mars 1899 (20 p. 7 obs.). 


Le médicament a paru iuférieur aux hypnotiques connus. Il semble cependant 
assez utile chez les agités chroniques. Il n’agit qu’au bout de quelques heures 
et cette action persiste pendant un ou deux jours. La dose est de 243 gram- 


mes ; il n’a été noté aucun accident TRENEL. 


BIBLIOGRAPHIE 


1088) Trawaux de Neurologie Chirurgicale, Revue trimestrielle dirigée par 
A. Curpautt. Vigot freres, édit., Paris, 1899. 
Au lieu de paraitre en un volume annuel, les Travaux de neurologie chirurgical: 
paraitron£ désormais en fascicules trimestriels. 
Les mémoires contenus dans. cette publication seront analysés isolément, 


comme ceux des autres périodiques. T'Homa, 


1089) La Volonté dans ses rapports avec la Responsabilité pénale par 
Datremacne (J.}. Petit in-8°. Encyclopédie. scientifique des’ Aide- Mémoire. Masson, 
édit., Paris, 1899. 

Cet ouvrage est la conclusion des deux derniers Aide-Mémoire de M. Dalle- 
magne sur.Ja physiologie et.la pathologie de la volonte. Il a pour but de donner 
aux experts et.aux magistrats chargés d’appliquer la loi les notions pratiques 
nécessaires a la détermination des rapports existant entre l'état de la volonte 
et la respons ubilité pénale. C’est une application 4 la médecine légale de nos 

ynnaissances en psychologie, basées sur l’observation des faits 

L‘ouvrage est divisé en cing parties 

La-premiére partie est consacrée 4 l’exposé du criterium psychologiqu le 
irresponsabilité: comprise selon. la lettre du Code pénal. 
rnement, les 


lits 


La seconde partie traite des irresponsables par défaut de disc¢ 
nérés inférieurs y sont étudiés avec leurs caractéres et les crimes et déli 
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La troisiéme partie traite des irresponsables pour cause de démence. Aprés 
avoir étudié les divers états de démence, l'auteur examine la classe des para- 
lytiques généraux, celle des délirants chroniques, des persécutés-persécuteurs 
et des délirants dégénérés. 

La quatri¢me partie est relative aux irresponsables par impuissance de la 
volonté. Aprés quelques généralités sur la question, viennent successivement : 
un exposé des crimes et délits des impulsifs, une analyse de ce qu'il faut 
entendre par crimes et délits névropathiques, puis une revue critique de la 
question des impulsions suggestionnées. 

Enfin, la cinquiéme partie est consacrée a des considérations d’ordre pratique 
sur la responsabilité partielle. R. 


1090) L’Instabilité Mentale, essai sur les données de la Psycho-patho- 
logie, par G.-L. Duprat. 1 vol. in-8° de la Bibliothéque de philosophie contem- 
poraine, 1899. Paris, Félix Alcan. 

Des médecins et des psychologues se livrent concurremment 4 |'étude des 
phénoménes psycho-pathologiques ; l’autcur pense qu’il appartient au philosophe 
de rechercher si la biologie et la psychologie ont des droits égaux sur ces phé- 
noménes et si l'étude des maladies mentales ne reléve pas primitivement de la 
psychologie ; il a choisi comme type, a l’appui de sa thése, l’instabilité mentale, 
psychopathie mal étudiée, quoique fort répandue, qui ne serait qu’une forme 
« larvaire » de troubles plus déterminés et mieux connus 

Pour le médecin, les instables sont des étres aux confins de la santé et de la 
maladie, dont I’état morbide se traduit simplement par de brusques variations 
d’humeur ; pour le philosophe, en s’appuyant sur l’autorité de MM. Ribot, Lache- 
lier, etc., l’'instabilité mentale est un fait; elle peut étre primitive et engendrer 
les désordres de la sensibilité et de la motilité au lieu d’étre engendrée par eux. 
En étudiant ce probléme, l’auteur n’a pas eu le dessein de tenter |’explication 
compléte de la plus simple des maladies mentales, mais celui d’établir un prin- 
cipe général psycho-pathologique qui se retrouvat nécessairement dans toutes 
les explications particuliéres. Il conclut a la nécessité de laisser au psychologue 
l'étude de certains faits, de certaines maladies que la biologie seule ne permet 
pas de comprendre. R. 


1091) Sur Schopenhauer, par J. Mosivs. Un vol. de 264 pages, avec 
12 portraits. Leipzig. A. Barth, éditeur, 1899. 

M. étudie dans ce volume la personnalité de Schopenhauer et ses principales 
doctrines. 

La premiére partie est consacrée 4 l'examen du caractére de Schopenhauer. 
On y trouve d'intéressants détails sur sa famille, son hérédité, et les principaux 
épisodes de sa vie. Les influences d’ordre pathologique sont spécialement 
examinées. Douze portraits, dont plusieurs inédits, du philosophe et de ses 
proches parents. 

Dans la deuxiéme partie, M. entreprend la critique des théories philosophiques 
de Schopenhauer. I! montre les influences que certaines conditions pathologi- 
ques ont pu exercer sur les idées du philosophe. R. 


‘a. . . . 

1092) Travaux dela Clinique des Maladies Mentales et Nerveuses 
de Saint-Pétersbourg, publiés sous la direction de M. le professeur 
Becuterew, directeur de la Clinique. Deux volumes, 1898. 


Chacun de ces deux volumes contient deux théses inaugurales, in extenso, et 
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les procés-verbaux des réunions des médecins de la Clinique, dans les années 
1895-1898. 

Le premier volume contient notamment 

1) La thése inaugurale du Dt W. Ossiporr : Sur les contractions de l’estomac, 
des intestins et de la vessie pendant les accés épileptiques (travail expérimental du 
laboratoire de la Clinique; 218 pages), soutenue le 7 mars 1898 ; 

2) La thése inaugurale du Dr K.-A. Betnar : Sur les modifications de la circu- 
lation cérébrale dans Vintowication alcoolique aigué (travail expérimental trés soigné 
exposé historique trés complet ; 160 pages), soutenue le 21 mars 1898 ; 


’ 


3) Procés-verbal des Réunions des médecins de la Clinique, années 1895-96, et 
1896-97. 

Le deuxiéme volume contient : 

1) La thése inaugurale du Dt A. Bari: Sur U'excitabilité de l'écorce cérébrale des 
animaux nouveau-nés (travail expérimental trés intéressant ; 175 pages, avec 
4 tableaux colorés), soutenue le 21 mars 1898 ; 

2) La thése inaugurale du Dt W. Larionorr : Des centres corticaux de Il oni 
(travail expérimental et clinique, 172 pages), soutenue le 12 mai 1898. 

3) Procés-verbaux des Réunions des médecins de la Clinique, années 1897-98. 

Chaque thése inaugurale est suivie d'un procés-verbal de la soutenance de la 
thése A. Raicuurne. 


1093) Legons cliniques des Maladies Nerveuses de l’Age Infantile. (Kli- 
nitcheskia lekzii po nerwnym bolezniam dietskavo wozrasta), par W. Mouratow, 
professeur agrégé a Moscou, 1898, éd. Kartzew, 200 pages 


Comme le montre le titre de cette importante monographie, l'auteur ne s’oc- 
cupe dans ses lecons que des affections nerveuses propres a l’enfance, ce qui, a 
défaut de traités d’ensemble de ce genre, rend le livre particuliérement intéres- 
sant. Les premiéres quatre legons sont consacrées 4 une étude magistrale de 
Vhémiplégie (apoplexie, encéphalite infantile, considérée comme type nosologique 
autonome, en admettant la classification de Sachs (formes congénitales, « Birtk- 
palsies » de Gowers, et formes acquises post partum). L’auteur étudie seulement 
les formes acquises de I'hémiplégie, et passe en revue tous les états consécutifs 
de cette affection, tels que accés épileptiques et jaksonniens, mouvements forcés 
choréiformes, etc., en s’efforcant a approfondir la pathogénie de tous ces symp- 
témes. Dans les deux lecons suivantes nous trouvons l'étude compléte de la 
diplégie cérébrale, qui presque toujours est dorigine congénitale ou héréditaire 
Forme congénitale ou maladie de Little, dont l’étiologie doit étre recherchée 
dans les troubles de la vie intra-utérine en général, et non seulement pendant le 
seul acte d'accouchement; forme héréditaire ou familiale, qui débute a |'age 
infantile ou juvénile et posséde une évolution progressive. 

Deux legons sont consacrées a l'étude des formes et des symptémes de l’hysté- 
rie infantile et de son traitement (suggestion 

Lecon IX : De la polynévrite en général chez les enfants 

Lecon X : De la paralysie diphtéritique. 

Lecon XI: Des hématomyélies chez les enfants. 

Lecon XII : Etude clinique et anatomo-pathologique du myxcedéme infantile. 

De nombreuses observations cliniques (avec autopsie) servent de base ou de 
point de départ a toutes ces legons, dont le texte est illustré d'une quantité de 
photographies et de figures de piéces macro et microscopiques. 

A. Raicuiine. 
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1094) Manuel du Traitement de l'Ataxie par la Méthode des Exercices 
(Anleitung zur Ubungs-Behandlung der Ataxie), par le Prof. A. Gotpscueiper, 
médecin-directeur de |’Hdépital Moabit 4 Berlin. Leipzig, chez G. Thieme, 1899 
(in-4°; 53 pages, avec 122 fig. dans le texte). 

« L’idée du traitement de l’ataxie par des exercices musculaires a été indiquée 
par Leyden dans sa thérapie « compensatrice » (« compensationstherapie) du 
tabes. » Les principes dece traitement répondent parfaitement a la théorie sen- 
sitive de Vincoordination motrice (théorie de Leyden). C’est M. Frenkel qui 
le premier a fait (en 1890) l'application systématique de ce genre de traitement 
dans l'ataxie tabétique. M. Goldscheider préconise cette méthode depuis 1891 et 
nous donne dans cette monographie lexposé succinct de sa maniére d opérer, 
tout a fait personnelle. « Le traitement n’exige aucune instruction spéciale par- 
ticuliére », et peut étre appliqué par chaque médecin. Les appareils ne sont point 
indispensables et « peuvent étre improvisés selon les besoins du cas ». Les appa- 
reils sont de deux catégories : les uns servent 4 soutenir le malade dans la posi- 
tion verticale dans les cas avancés d’ataxie (barres, chaises, etc.), les autres ser- 
vent a la précision des mouvements désordonnés des ataxiques. L’essentiel c'est 
de procéder dans le traitement du simple au compliqué, avec une méthode parfaite, et 
d'exiger du malade la précision parfaite et l’exactitude minutieuse dans les moin- 
dres de ses mouvements. 

L’ataxie tabétique étant la conséquence des troubles sensitifs propres a cette 
affection, le but du traitement est d’obtenir de nouveau la coordination a l'aide 
de ce qui reste chez le malade de son sens musculaire et de la sensibilité géné- 
rale, en faisant appel également au sens de la vue. Le traitement exige de la 
part du malade, une attention soutenue, une certaine énergie morale et une bonne 
intelligence. La méthode des exercices peut étre trés avantageusement combinée 
a d'autres médications, telles que massage, électricité, cure d’air et de surali- 
mentation. Dans le cas de parésies et d’atrophies musculaires on fera exécuter 
les exercices dans l'eau (bains kynétothérapiques de auteur) ou avec des appareils 
4 contre-poids qui ont le méme but de diminuer le poids des membres (méthode 
d’équilibration). 

Les exercices auxquels on soumet le malade sont, d’aprés leur complexité, les 
exercices de précision simples (primitive Préicisions-Ubungen), les exercices statiques et 
les exercices de propulsion(Ubungen der Fortbewegung). Il faut commencer par 
des mouvements simples (au lit) méme dans les cas d’ataxie légére, car le plus 
souvent l'incoordination des mouvements compliqués tient 4 l’incorrection des 
éléments simples dont ceux-ci sont composés, — Pour l'ataxie des membres 
inferieurs M. G. se sert d’appareils simples fort ingénieux, tels que barres, 
échelles simples et doubles, amphithéatre, planche en spirale (Spiral-Gerat), etc. 

Les mémes principes président a la rééducation des mouvements des mem- 
bres supérieurs, qui esten général une tache plus facile et plus simple. 

De nombreuses figures (122), prises sur le vif d’aprés des instantanés, servent 
d’excellentes illustrations au texte et font saisir du premier coup d'ceil et l’ori- 
ginalité des appareils, et la nature des exercices en cours. \. Raicuuine. 


1095) La Graphologie. Etudes relatives a l'histoire de la superstition 
de nos jours ((Grafologien. Et Bidrag til Belysning of moderne Overtro), par 
Acrrep Leumann. Copenhague. 

La graphologie est la doctrine de la définition du caractére individuel au 
moyen des particularités de I'écriture. L'auteur s’est donné la mission de dé- 
montrer combien les graphologues ont procédé ala légére en ne tenant aucun 
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compte de la multiplicité de conditions physiologiques et physiques pouvant 
tout aussi bien que les conditions morales influer sur l’écriture. 

M. Lehmann est d'avis qu’au moins quelques-uns des plus importants traits 
du caractére individuel s’impriment dans I’écriture. C’est ainsi que la méditation 
logique prédominante donne a |'écriture le cachet de l’étroitesse et de la séche- 
resse, tandis que la sensibilité et ’imagination vive produisent une écriture plus 
pleine de vie et de paraphes. L’expérience confirme également la vérité de 
l‘assertion souvent et depuis longtemps alléguée qu’une écriture forte révéle un 
caractére énergique et décidé. 

Mais la question de la possibilité de la graphologie ne se résout qu’au moment 
ou l’on a déterminé tous Jes autres éléments pouvant agir sur l'écriture. Puis 
les détails fins des différentes fagons d’écrire les lignes et les lettres sont passés 
consciencieusement en revue, et l’on trouve ensuite un tableau historique et cri- 
tique de la méthode ordinaire de la graphologie. 

Enfin, on arrive ala section principale de l’ouvrage, ou sont traités les causes 
des diversités des écritures. L’auteur examine la signification de la situation et 
de la longueur des lignes, leur distance mutuelle et leur direction, ainsi que la 
grandeur et la pente des lettres, etc. M. Lehmann conclut que la plupart des 
phénoménes graphiquesse prétent a plusieurs interprétations,et qu’au moins pour 
le moment il ne serait possible qu’assez rarement de découvrir l’explication juste. 

Seize tables contenant 106 spécimens d’écriture photolithographiés sont ajoutés 
a Pouvrage Paut Heipere (de Copenhague). 


INFORMATIONS 


CONGRES DE BOULOGNE-SUR-MER 
14-21 septe mbre 1899. 
Le prochain Congrés de |’ Association F'rangaise pour lavancement des Sciences doit 
se réunir 4 Boulogne-sur-Mer du 14 au 21 septembre 1899. 
Cette session présentera une importance spéciale, d'une maniére générale, a 
cause de l'échange de visites entre |’ Association Britannique etl’ Association Frangaise, 
En outre, dans cette session, sera inaugurée la statue de Ducuenng (de Bou- 


logne). 


Enfin, pour la premiére fois, se réunira la sous-section d’Electricité médicale. 


Les questions suivantes, mises a l’ordre du jour, seront objet de rapports : 

le Traitement par l'Electrolyse des rétrécissements en général et de ceux du canal de 
Vuréthre en particulier, par le Dr H. Borner (de Lyon). 

2° Radioscopie et Radiographie, Stéréoscopie,par le Professeur Manis (de Toulouse), 

3° Récents progrés de la Radiographie, par le Professeur Imbert et le Dt Bertin- 
Sans (de Montpellier). 

4° Del’ Endodiascopie, sa technique et ses résultats, par le D™ Boucuacourt (de Paris). 

En plus de Ja discussion de ces rapports, des séances particuliéres sont con- 
sacrées aux communications diverses. 

Priére de s'adresser a M. le D J. Benconié, 6 dis, rue du Temple, a Bordeaux, 
ou au Secrétariat de l'Association, 28, rue Serpente, a Paris, 

Le Gérant: P. Boucuez. 


IMPRIMERIE A.-G. LEMALE, HAVRE, 








